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Las enfermedades transmitidas por vectores en el equino constituyen un problema
emergente y reemergente en todo el mundo, debido a que causan un enorme impacto económico en los
rebaños equinos afectados. La piroplasmosis equina se considera como la enfermedad transmitida por
vectores más importante que afecta a la especie equina, que incluye a caballos, asnos, mulas y cebras.
Esta enfermedad es causada por los parásitos intraeritrocíticos B. caballi y T. equi, principalmente en
regiones de clima tropical, subtropical y templado, donde la enfermedad es endémica. Estos
hemoparásitos son responsables de importantes pérdidas económicas en la industria equina, que
incluyen los costos por tratamiento veterinario, abortos, la disminución en el desempeño, la muerte de
los animales en casos agudos de la enfermedad; además de la imposición de restricciones
internacionales para la exportación o la participación en eventos ecuestres deportivos y expositivos de
animales seropositivos a B. caballi o T. equi. Los ensayos de cELISA para T. equi y B. caballi son las
pruebas de diagnóstico recomendadas por la Organización Mundial de Sanidad Animal para el
movimiento internacional de equinos. Se describen diferentes terapias de tratamiento para el control y
la esterilización de ambos hemoparásitos en los equinos infectados. El presente trabajo tuvo como
objetivo proporcionar información sobre los principales aspectos relacionados con la piroplasmosis
equina.
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Vector-borne diseases in horses are an emerging and re-emerging problem worldwide,
because they have a huge economic impact on affected equine herds. Equine piroplasmosis is
considered the most important vector-borne disease affecting the equine species, which includes
horses, donkeys, mules and zebras. This disease is caused by the intra-erythrocyte parasites B. caballi
and T. equi, mainly in tropical, subtropical and temperate climate regions, where the disease is
endemic. These hemoparasites are responsible for significant economic losses in the equine industry,
including costs for veterinary treatment, abortions, decreased performance, and death of animals in
acute cases of the disease; besides the imposition of international restrictions on the export or
participation in equestrian sporting and exhibition events of animals seropositive to B. caballi or T.
equi. The cELISA assays for T. equi and B. caballi are the diagnostic tests recommended by the World
Organization for Animal Health for the international movement of equines. Different treatment
therapies are described for the control and sterilization of both hemoparasites in infected equines. This
paper aimed at providing information on the main aspects related to equine piroplasmosis.
equine piroplasmosis, babesiosis, biliary fever, Babesia caballi, Theileria equi.
INTRODUCCIÓN
Las enfermedades transmitidas por vectores en
la especie equina (EVBD, del inglés Equine
Vector-Borne Diseases) son causadas por
numerosos patógenos transmitidos por diferentes
artrópodos vectores, principalmente garrapatas e
insectos (1). La piroplasmosis equina se
considera la enfermedad transmitida por vectores
más importante que afecta a la especie equina en
regiones con clima tropical, subtropical y
templado (2). Es una infección intraeritrocítica,
aguda, subaguda o crónica, causada por los
hematozoos Theileria equi y Babesia caballi (3).
Estos hemoparásitos se transmiten por garrapatas
de tipo ixódido de los géneros Amblyomma,
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Esta enfermedad presenta una elevada
prevalencia en países endémicos, donde ocasiona
un enorme impacto económico en la producción
equina, ya que causa daños que van desde una
disminución en el rendimiento hasta la muerte del
animal (5). El cuadro clínico agudo de la
enfermedad en caballos es variable e
inespecífico; en el caso de T. equi produce una
forma clínica más grave que B. caballi, pero
generalmente, para ambos protozoos está
caracterizado por fiebre, edema, debilidad
progresiva, pérdida del apetito, además de
síntomas de anemia hemolítica que causan
membranas mucosas pálidas o ictéricas,
taquicardia, taquipnea y pigmenturia, producidas
por hemoglobinuria o bilirrubinuria (6,7).
Generalmente, los animales nativos en áreas
endémicas están infectados y cursan la
enfermedad en su forma subaguda o crónica y no
muestran ningún síntoma clínico de la infección,
ya que la exposición prolongada a los parásitos
induce una respuesta inmune eficiente del
hospedero. Estos animales desempañan un papel
esencial en la propagación y el mantenimiento de
la piroplasmosis equina, ya que constituyen una
fuente de infección de T. equiy B. caballi para
vectores competentes, que realizan la transmisión
natural de la enfermedad.
La vigilancia epidemiológica es esencial para
el establecimiento de programas de medidas
dirigidos al control y manejo de la piroplasmosis
equina en países endémicos, con el objetivo de
reducir el impacto económico de la enfermedad,
las afectaciones en el mercado internacional y la
introducción en países libres (8). Estos
hemoparásitos son responsables de importantes
pérdidas económicas en la industria equina, que
incluyen los costos por tratamiento veterinario,
abortos, la disminución en el desempeño, la
muerte de los animales en casos agudos de la
enfermedad, además de la imposición de
restricciones internacionales para la exportación
o la participación en eventos ecuestres deportivos
y expositivos de animales seropositivos a T. equi
y B. caballi. El presente trabajo tuvo como
objetivo proporcionar información sobre los
principales aspectos relacionados con la
piroplasmosis equina.
CLASIFICACIÓN TAXONÓMICA
Los hemoprotozoos T. equi y B. caballi
pertenecen a los géneros Theileria y Babesia,
familias Theileriidae y Babesiidae,
respectivamente, orden Piroplasmida, en el filo
Apicomplexa que es una bifurcación temprana
del linaje eucariota, que se caracteriza por
presentar mitocondrias con crestas tubulares,
complejo apical y citoesqueleto diferenciado (9).
B. caballi se considera por sus características
estructurales y morfológicas, como una especie
de “babesia” clásica, perteneciente al grupo de
las grandes babesias junto a Babesia bigemina,
Babesia bovis y Babesia canis (10).
En el caso de B. equi se clasificó como T. equi
por Mehlhorn y Schein (11), basado en estudios
de sus características estructurales, morfológicas,
antigénicas y análisis filogenético. La
culminación de la secuenciación del genoma de
T. equi y posterior análisis filogenético, basado
en la secuencia de 150 proteínas putativas,
sustenta su posición filogenética como un grupo
monofilético independiente de los grupos
Babesia sensu stricto y Theileria sensu stricto, lo
cual apoya la hipótesis de la creación de un
nuevo género para T. equi (12). Sin embargo, este
tema aún está en discusión y se necesitan
estudios adicionales para determinar finalmente





Ambos protozoos hemáticos, causantes de la
piroplasmosis equina, no producen esporas,
carecen de flagelos y cilios, no forman
seudópodos y su locomoción es por flexión o
deslizamiento (10). Se caracterizan por la
presencia de un complejo apical poco
desarrollado y su reproducción asexual es por
fisión binaria o esquizogonia en el interior de los
eritrocitos equinos (14). Estos parásitos
intraeritrocíticos se pueden identificar sobre la
base de parámetros morfológicos observados por
microscopía óptica en frotis sanguíneos con
tinción tipo Romanowsky (Giemsa, Wright, o
Diff-Quik) (15). Los merozoitos de B. caballi
aparecen en el interior de los eritrocitos como
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cuerpos periformes unidos en pares por sus
extremos posteriores y forman un ángulo agudo
entre sí, con dimensiones que varían entre 2 a 5
μm de longitud y 1,3 a 3,0 μm de diámetro
(Figura 1A) (16). En el caso de T. equi, los
merozoitos de este microorganismo son
relativamente pequeños con dimensiones
menores a 2 a 3 μm de longitud; fáciles de
confundir con artefactos de la técnica de tinción,
debido a su pequeño tamaño. Al microscopio
óptico se observan como estructuras periformes,
de forma redonda u ovoide, dispuestos en
tétradas formando un arreglo conocido como
“Cruz de Malta” (Figura 1B) (16).
DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA
En la actualidad, se reporta que el 90 % de la
población equina mundial vive en áreas
endémicas de piroplasmosis equina, por lo que se
reconoce una distribución global de la
enfermedad, principalmente en regiones con
clima tropical, subtropical y templado (2)
(Figura 2). En informes publicados por la
Organización Mundial de Sanidad Animal (OIE)
sobre la distribución geográfica de rebaños
equinos infectados, se consideran como regiones
endémicas de piroplasmosis equina Centro y Sur
América, África, Asia, Oriente Medio y el Sur de
Europa (17). En América Latina la enfermedad es
enzoótica y se identifica fácilmente en todas las
regiones, con excepción del sur de Chile y
Argentina. La enfermedad está muy extendida en
África (18), con la más alta prevalencia reportada
en Sudáfrica, donde se considera la principal
enfermedad en equinos (19). En Europa la
piroplasmosis equina se reporta con frecuencia en
regiones de España (20), Portugal (21), y el sur
de Francia e Italia (22), donde las infecciones por
T. equi son más frecuentes que las causadas por
B. caballi.
La prevalencia y distribución de la
piroplasmosis equina en las naciones del Caribe
son cuestionables; aunque la presencia de T. equi
y B. caballi ha sido reportada en la mayoría de
las naciones caribeñas, la información disponible
sobre el estado de la enfermedad en la región es
escasa e insuficiente (23-25). En Trinidad y
Tobago la piroplasmosis equina se diagnostica
periódicamente en establos de caballos
destinados a actividades hípicas. Sin embargo,
solo se reportó la presencia de T. equi hasta
principios del presente siglo cuando Rampersad
et al. (26) detectan también B. caballi mediante
la reacción en cadena de la polimerasa (PCR del
inglés, Polymerase Chain Reaction). Según los
autores, la detección de B. caballi hasta ese
momento no se debe a la ausencia del parásito,
sino a errores previos en el diagnóstico, debido a
dificultades en la diferenciación entre ambas
especies de protozoarios. Posteriormente,
Asgarali et al. (23) en un estudio epidemiológico
detectaron una elevada prevalencia de animales
seropositivos a T. equi y B. caballi, con mayor
frecuencia de animales positivos para B. caballi
que para T. equi, con valores de 68,8 % y 33,3 %,
respectivamente.
Figura 1. Visualización al microscopio de cuerpos de inclusión compatibles con (A) Babesia
caballi y (B) Theileria equi en el interior de eritrocitos. Microscopia óptica con lente de inmersión
x100. / Microscopic visualization of inclusion bodies compatible with (A) Babesia caballi and (B)
Theileria equi inside erythrocytes. Optical microscopy with immersion lens x100.
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Estados Unidos se considera como zona
controlada, ya que después de declararse en 1988
como territorio libre de piroplasmosis equina, a
partir de 2008 numerosos casos de infección por
T. equi se han identificado en Florida, California,
Georgia, Colorado, Oklahoma y Texas (27,28).
Mientras que, países con una importante industria
equina como Canadá, Nueva Zelanda, Australia,
Japón, Alemania, Reino Unido, Irlanda, los
Países Bajos y Escandinavos son considerados
libres de piroplasmosis equina (29), donde para la
protección de estas regiones solo se pueden
importar caballos libres de garrapatas y sin tasas
detectables de anticuerpos anti-B. caballi o anti-
T. equi. Australia es el único país donde no se ha
establecido la piroplasmosis equina a pesar de la
introducción de T. equi, probablemente debido a
la no existencia de un vector competente (2).
Estudios recientes describen que la garrapata
común del ganado bovino en Australia fue
redescrita como una nueva especie,
Rhipicephalus australis, cuya diversidad genética
entre R. microplus y R. australis explica la
incapacidad de esta última para transmitir T. equi
y/o B. caballi (30,31). Las diferencias en la
prevalencia de T. equi y B. caballi que se
reportan entre países endémicos debe evaluarse
con precaución, debido a que estos valores
pueden estar condicionados por variaciones en
las características ambientales locales, las
prácticas de manejo aplicadas al rebaño equino
en estudio, la dinámica poblacional de las
garrapatas vectores, la aplicación de medidas de
control de garrapatas y el principio de las pruebas
de diagnóstico empleadas en los diferentes
estudios (32).
TRANSMISIÓN
La transmisión de la piroplasmosis equina está
directamente influenciada por la dinámica de las
poblaciones de garrapatas que actúan como
vectores biológicos, las cuales a su vez están
directamente influenciadas por las condiciones
climáticas (3). Varias especies de garrapatas de
tipo ixódido se han descrito como vectores
biológicos o experimentales de la piroplasmosis
equina. Theileria equi se transmite por 14
especies de garrapatas del género Dermacentor,
Hyalomma, Rhipicephalus y Amblyomma,
mientras que B. caballi por 15 especies del
género Dermacentor, Hyalomma y Rhipicephalus
(Tabla 1) (4). Theileria equi se transmite de
forma transestadial e intraestadial (33), y B.
caballi se transmite solo de forma transovárica
(Figura 3) (34). La transmisión transovárica de T.
equi ha sido documentada, pero aún se desconoce
su función precisa en la epidemiología de la
enfermedad (35).
La transmisión de T. equi y B. caballi también
puede ocurrir de forma iatrogénica directamente
entre equinos infectados y sanos. Esto ocurre con
 
Figura 2. Mapa de la distribución mundial de la piroplasmosis equina reportada hasta abril de 2020. /
Map of the worldwide distribution of equine piroplasmosis reported up to April 2020.
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mayor frecuencia mediante el empleo de agujas,
jeringas o transfusiones de sangre contaminadas
(27), así como durante el intercambio de equipos
quirúrgicos, dentales o de tatuaje; aunque está
demostrado que el uso de cualquier equipo
contaminado con sangre puede resultar en la
transmisión de ambos agentes patógenos (36). T.
equi también se puede transmitir por vía
transplacentaria, cuando la infección ocurre en
hembras gestantes, aunque comúnmente la
infección causa aborto en las etapas finales de la
gestación, muerte fetal o infección aguda
neonatal (37). Esta vía de transmisión ocasiona
enormes pérdidas económicas en rebaños equinos
de áreas endémicas, ya que constituye la
principal causa de aborto y muerte neonatal (38).
La transmisión transplacentaria de B. caballi se
ha citado en raras ocasiones, y la mayoría de los
autores no consideran que la evidencia
encontrada sea confiable (37).
FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A
LA ENFERMEDAD
La prevalencia de la piroplasmosis equina es
un reflejo de la distribución de las garrapatas
vectores, que varía en función de las diferentes
poblaciones y regiones. Cuando el control del
vector no se realiza en un área endémica,
aproximadamente el 100 % de los animales se
encuentran expuestos a hemoparásitos en algún
momento de sus vidas (39). Numerosas
investigaciones demuestran la existencia de
diferencias en la prevalencia de T. equi en
equinos sometidos a sistemas de crianza
extensiva, semiextensiva e intensiva; así como a
actividades de trabajo, paseo y reproducción,
debido a que estos animales están sometidos a
programas de manejo y control vectorial con
diferentes niveles de eficiencia (40). Botteon et
al. (41) observaron diferencias en la
seroprevalencia para T. equi en animales
sometidos a diferentes sistemas de manejo. En el
sistema de crianza extensivo, el 89,58 % de los
animales fueron positivos, mientras que en
sistema semiextensivo fue 87,89 % y apenas
45,24 % en los animales estabulados,
probablemente debido a que estos últimos tienen
menos contacto con los vectores.
La especie es un factor de riesgo que se
describe en regiones endémicas, donde en
rebaños de asnos y mulas se reportan valores de
prevalencia para T. equi y B. caballi
significativamente superiores a los caballos. Este
resultado está condicionado porque tanto asnos
como mulas son animales de trabajo, los cuales
son incluidos en escasas ocasiones en los
programas de manejo y control de la
piroplasmosis equina, aunque ambas especies son
reconocidas como reservorios de la enfermedad
(42). La edad también se reporta como factor de
riesgo asociado al número de animales positivos
para uno u otro hemoparásito. Asgarali et al. (23)
Tabla 1. Distribución mundial de las garrapatas vectores de piroplasmosis equina. / Global
distribution of tick vectors of equine piroplasmosis.
Continente Garrapatas vectores Piroplasmosis equina
África D. marginatus a,b, H. anatolicum a,b, H. detritum a,b, H. dromedarii a, H.
excavatum a, H. lusitanicum a, H. marginatum a,b, H. truncatum b, R.
annulatus a, R. bursa a,b, R. evertsi a,b, R. microplus a, R. sanguineus a,b
Endémico
Australia R. australis No presente
Asia H. anatolicum a,b, H. detritum a,b, H. dromedarii a, H. arginatum a,b, H.
uralense a, R. microplus a
Endémico, excepto
Japón
Europa D. marginatus a,b, D. nuttalli b, D. silvarum b, D. reticulatus a,b, H.
anatolicum a,b, H. detritum a,b, H. dromedarii a, H. lusitanicum a, H.
marginatum a,b, R. bursa a,b
Endémico, excepto el
norte de Europa





Suramérica A. mixtum a, D. nitens b, R. annulatus a, R. microplus a Endémico
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obtuvieron una mayor frecuencia de anticuerpos
anti-T. equi en animales de avanzada edad; en
cambio, las respuestas de anticuerpos anti-B.
caballi fueron más comunes en equinos de dos a
cuatro años de edad. Estos resultados pueden
deberse a que los animales infectados por T. equi
desarrollan infecciones persistentes, causando
periódicamente una estimulación antigénica que
mantiene los niveles de anticuerpos; mientras que
las infecciones por B. caballi son autolimitadas
de uno a cuatro años antes de ser eliminadas de
forma natural por el sistema inmunológico del




Figura 3. Modelo de transmisión por garrapatas de los agentes etiológicos de la piroplasmosis
equina Theileria equi y Babesia caballi. (A) Ciclo de vida de las garrapatas. (B) Transmisión
transestadial, cuando la adquisición del hemoparásito ocurre en un estadio y la transmisión de la
infección ocurre durante los estadios posteriores del ciclo de vida de la garrapata. (C) Transmisión
intraestadial, cuando la adquisición y transmisión del hemoparásito ocurre completamente dentro de
un estadio del ciclo de vida de la garrapata. (D) Transmisión transovárica, cuando la hembra
ingurgitada adulta adquiere el hemoparásito, los cigotos de Babesia se multiplican como ‘vermículos’
que invaden los ovarios de la garrapata, lo que permite la transmisión del hemoparásito a la siguiente
generación de garrapatas. / Tick transmission model of the etiological agents of the equine
piroplasmosis Theileria equi and Babesia caballi. (A) Tick life cycle. (B) Trans-staging transmission,
where acquisition of the haemoparasite occurs at one stage and transmission of the infection occurs
during the later stages of the tick life cycle. (C) Intrastatistical transmission, when acquisition and
transmission of the blood parasite occur entirely within one stage of the tick life cycle. (D)
Transovarian transmission, when the adult engorged female acquires the haemoparasite, the Babesia
zygotes multiply as 'vermicles' that invade the tick ovaries, allowing the transmission of the
haemoparasite to the next generation of ticks.
 
 




La fase infectante de T. equi y B. caballi es el
esporozoito, que se multiplica en las glándulas
salivales de las garrapatas y se inocula en el
hospedero a través de la saliva, la cual posee
propiedades antinflamatorias, por lo que facilita
la evasión del sistema inmune del hospedero
(43). Una vez en el torrente sanguíneo, los
esporozoitos de B. caballi se adhieren y penetran
directamente la membrana de los eritrocitos
equinos por endocitosis, forman una vacuola
parasitósfora y dentro de esta se multiplican y
desarrollan, primeramente en trofozoitos y luego
en merozoitos, los cuales son liberados mediante
lisis celular e infectan otros eritrocitos (Figura
4A) (44). La invasión inicial de T. equi es
diferente, ya que primero infecta los linfocitos
donde los esporozoitos se convierten en grandes
esquizontes y, después de aproximadamente
nueve días, se liberan los merozoitos que se
adhieren y penetran la membrana de los
eritrocitos completando el ciclo similar a B.
caballi; este evento justifica la más reciente
clasificación taxonómica como miembro del
género Theileria (Figura 4B) (11).
La lisis de los eritrocitos equinos maduros
durante la liberación de los merozoitos resulta en
diversos grados de anemia hemolítica; los
eritrocitos infectados son eliminados de la
circulación por macrófagos del bazo, lo cual
agrava aún más el cuadro clínico en animales
infectados. Datos obtenidos de animales
esplenectomizados infectados experimentalmente
indican que la estructura bioquímica de la
membrana celular de los eritrocitos sufre cambios
drásticos durante la infección por T. equi, que
conducen a una reducción del flujo sanguíneo
microvascular (45). Por su parte, los eritrocitos
infectados por B. caballi causan microtrombosis
mediante el agrupamiento en el interior de los
capilares y vasos de pequeño calibre de la
circulación periférica, causando éxtasis venoso y
vasculitis (46). En caballos coinfectados por T.
equi y B. caballi se observan diversos grados de
trombocitopenia registrando tiempos prolongados
de coagulación, así como la disminución en el
recuento de plaquetas debido a la destrucción
mediada por el sistema inmune y el secuestro
esplénico (47). En casos graves de piroplasmosis
equina se produce hipercoagulabilidad y
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, lo
cual conlleva a una disfunción multiorgánica
sistémica y muerte del animal (6).
Generalmente, la infección por T. equi causa
una enfermedad clínica más grave que B. caballi,
con una tasa de mortalidad entre 5 y 10 % en
regiones endémicas para rebaños sanos, donde
los signos y la gravedad de la enfermedad pueden
variar significativamente de una región a otra,
dependiendo de la dosis infectiva, el estado
general de salud del animal y la administración
de tratamiento (39). El periodo de incubación
 
Figura 4. Ciclo de vida de (A) Babesia caballi y (B) Theileria equi durante la infección en el
equino y la garrapata vector. Ilustraciones tomadas de Wise et al. (48). / Life cycle of (A) Babesia
caballi and (B) Theileria equi during infection in the equine and tick vector. Illustrations taken from
Wise et al. (48).
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varía de 10 a 30 días para B. caballi y de 12 a 19
días para T. equi, con la presentación de un
cuadro clínico de la enfermedad variable y a
menudo inespecífico, la cual puede cursar de
forma hiperaguda, aguda, subaguda o crónica
(48).
Los casos agudos y subagudos son los más
comunes; se caracterizan por fiebre intermitente,
que suele superar los 40°C, disminución del
apetito, pérdida de peso, anorexia, letargo,
elevación del pulso y de la actividad respiratoria,
congestión de las membranas mucosas y
deposiciones fecales más pequeñas y secas de lo
normal (49). A menudo se observan petequias
causadas por trombocitopenia en las membranas
mucosas, incluyendo la membrana nictitante;
además de síntomas de anemia hemolítica que
causan membranas mucosas pálidas o ictéricas,
taquicardia, taquipnea, debilidad y pigmenturia,
producida por hemoglobinuria o bilirrubinuria
(50). Algunos caballos muestran signos de
complicaciones gastrointestinales, como cólicos
seguidos de diarrea; en el caso de infección
congénita es común que se produzcan abortos o
muerte neonatal (51). La mayoría de los caballos
infectados, independientemente de exhibir o no
síntomas clínicos, muestran algún grado de
anemia caracterizada por una disminución de los
niveles de hemoglobina, del recuento de
eritrocitos y/o del valor de hematocrito (7).
RESPUESTA INMUNE
La respuesta del sistema inmune ante la
infección con T. equi y/o B. caballi no está
completamente definida, pero es sin dudas un
fenómeno complejo y multifacético, donde la
infección por cualquiera de estos hemoparásitos
conlleva al estado de reservorio o portador
asintomático que puede conferir protección
contra la enfermedad. No existen evidencias
sobre la ocurrencia de inmunidad cruzada entre T.
equi y B. caballi, ya que los équidos pueden ser
infectados simultáneamente por ambos
hemoparásitos (52). El sistema inmune es incapaz
de eliminar a T. equi del organismo, por lo que
los animales desarrollan infecciones persistentes
y permanecen como reservorio para la infección
de garrapatas que actúan como vectores (53); en
el caso de las infecciones por B. caballi son
autolimitadas, con una duración de uno a cuatro
años después de la infección independientemente
de la aplicación de tratamiento veterinario (3).
El bazo juega un papel esencial en el control
de la mayoría de las infecciones causadas por
hemoparásitos. Estudios experimentales
realizados en equinos esplenectomizados
muestran que los animales mueren
invariablemente a causa de la enfermedad (80 %
de eritrocitos parasitados), mientras que los
equinos con el bazo son normalmente capaces de
superar la enfermedad aguda inducida por T. equi
(45,54). En cambio, equinos esplenectomizados
inoculados experimentalmente con B. caballi
pueden o no desarrollar la enfermedad, aunque la
muerte causada por este hemoparásito ha sido
documentada por varios autores (55). Esta
discrepancia puede deberse a diferencias en la
patogenicidad de la cepa del parásito, la dosis
infecciosa, el estado inmunológico y de salud del
animal, o a una combinación de factores.
La respuesta de anticuerpos se correlaciona
con el control de la parasitemia. En equinos
infectados por T. equi el sistema inmune produce
anticuerpos contra las proteínas
inmunodominantes, principalmente contra el
antígeno de superficie del merozoito 1 (EMA-1
del inglés, Equine Merozoite Antigen 1) (52).
Recientemente, la nomenclatura de la IgG equina
ha sido reajustada para acomodar los siete genes
de cadena pesada de IgG descritos en el genoma
equino (56). En la fase aguda de la infección por
T. equi los niveles de IgG1, IgG4 e IgG7 son
altos, lo cual se correlaciona con el control
ejercido por el sistema inmune sobre el patógeno.
En la fase crónica de la infección se produce un
aumento de IgG5 y en menor medida IgG3,
fundamentalmente después de eliminar el
hemoparásito (57). Los anticuerpos son
detectados en los primeros siete a 11 días después
de la infección natural, con un pico dentro de los
próximos 30 a 45 días (58).
En el caso de B. caballi existen muy pocos
estudios sobre la respuesta inmune protectora,
aunque está demostrado, experimentalmente, que
la producción de óxido nítrico por los macrófagos
es un mecanismo efector esencial del control
inmune contra la infección por B. caballi (44).
Los anticuerpos que se producen por el sistema
inmune van dirigidos contra la proteína asociada
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a la roptria-1 (RAP-1 del inglés, Rhoptry
Associated Protein-1). Esta proteína ha sido
parcialmente caracterizada en B. caballi, pero
varias investigaciones realizadas en infecciones
causadas por B. bovis evidencian que esta
proteína desempeña un papel fundamental en la
inducción de la respuesta inmune humoral (59).
Sant et al. (37) realizaron estudios en potros
procedentes de áreas endémicas en Trinidad y
Tobago, y demostraron la existencia de
inmunidad pasiva mediante la transmisión de
anticuerpos maternos a través del calostro, por lo
que solo en raras ocasiones ocurre la presentación
clínica de la enfermedad en dichos animales.
Otros estudios sobre la duración de los
anticuerpos maternos en crías de equinos
infectados señalan que estos animales pueden
permanecer protegidos durante los primeros tres
a nueve meses de edad (60). Con el transcurso
del tiempo los anticuerpos maternos disminuyen
y el animal se vuelve susceptible, por lo que en
regiones endémicas es común que las infecciones
por T. equi y B. caballi se produzcan a temprana
edad (48).
DIAGNÓSTICO
El diagnóstico clínico de la piroplasmosis
equina tiene gran importancia en los casos donde
se manifiesta clínicamente la enfermedad; los
síntomas pueden ser variables, dependiendo de la
patogenicidad de la cepa involucrada y de la
susceptibilidad del hospedero. Generalmente, los
síntomas clínicos son similares a los causados por
otras enfermedades como son la anaplasmosis
equina, la anemia infecciosa equina, la peste
equina africana y la arteritis viral equina, por lo
que para hacer un diagnóstico confirmativo es
necesario realizar pruebas diagnósticas de
laboratorio (61). La inoculación de eritrocitos
infectados en caballos esplenectomizados se
considera como el método estándar de oro para la
detección de animales portadores, pero es costoso
y poco práctico para el diagnóstico de rutina (17).
Como alternativa, en los últimos años varios
estudios han logrado con éxito el cultivo in vitro
de B. caballi (62) y T. equi (63) aislados de
caballos portadores y cebras (64), pero
igualmente la naturaleza laboriosa y costosa hace
que sea una metodología inapropiada para su uso
en el diagnóstico de rutina, a pesar de su ventaja
de no utilizar caballos vivos (65).
El diagnóstico directo más común de la
piroplasmosis equina, dada su alta especificidad,
operatividad y bajo costo, es la observación
microscópica de frotis sanguíneos, donde los
mejores resultados se obtienen con métodos de
tinción tipo Romanovsky (Giemsa, Wright, o
Diff-Quik) (47). La principal desventaja de esta
técnica es su baja sensibilidad analítica, que no
permite detectar hemoparásitos en las etapas
crónica y subclínica de la enfermedad debido a
los bajos niveles de parasitemia (Tabla 2) (66). El
diagnóstico serológico de hemoparásitos en el
equino se realiza a través de diversos ensayos,
como la reacción de fijación del complemento
(CFT), la inmunofluorescencia indirecta (IFA) y
el enzimoinmunoensayo (ELISA), los cuales por
lo general se caracterizan por tener baja
especificidad analítica debido a reactividad
cruzada entre los anticuerpos contra T. equi y B.
caballi (67,68). En las dos últimas décadas estas
herramientas de diagnóstico se han
perfeccionado, sobre todo con la introducción de
dos ensayos ELISA de tipo competitivo
(cELISA), los cuales con el empleo de antígenos
recombinantes y anticuerpos monoclonales han
demostrado una sensibilidad superior al resto de
los ensayos serológicos utilizados (69,70).
 
Tabla 2. Ensayos diagnósticos empleados para la
detección de Theileria equi y Babesia caballi. /
Diagnostic tests used for the detection of
Theileria equi and Babesia caballi.
Ensayo
diagnóstico










D detecta, ND no detecta
 
Actualmente, ambos ensayos de cELISA se
comercializan por VMRD (Veterinary Medical
Research and Development Inc., Pullman, WA,
EE.UU) y han sido establecidos por la OIE como
pruebas reglamentarias para el comercio equino
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internacional (17). Sin embargo, estos juegos
comerciales no están disponibles en todos los
países y han presentado problemas en el
diagnóstico de B. caballi en países como África
del Sur (71), Egipto (72), Jordania (73) e Israel
(74), debido al amplio polimorfismo encontrado
en la región de la proteína RAP-1 que contiene el
epítopo celular mAB 79/17.18.5 empleado en el
ensayo de cELISA. Otra desventaja de estas
técnicas es que no permiten discriminar entre
infecciones previas y latentes, incluidas las crías
de madres inmunes. No obstante, estos ensayos
de cELISA son empleados con frecuencia en
estudios epidemiológicos para determinar la
seroprevalencia de T. equi y B. caballi en rebaños
equinos de regiones endémicas, que permiten la
identificación de los factores de riesgo asociados
con las infecciones para la implementación de
programas de manejo y control (75).
Las técnicas moleculares basadas en la PCR
presentan una mayor sensibilidad, especificidad y
eficiencia en el diagnóstico en comparación con
las pruebas serológicas y el examen microscópico
de frotis sanguíneos (26). Numerosos estudios
describen el uso de la PCR en su formato
convencional, anidado, multiplex y tiempo real,
desarrollados o adaptados para el diagnóstico de
T. equi y B. caballi con el empleo de cebadores
basados en las secuencias específicas del gen
ARN ribosomal 18S, así como en los genes que
codifican para los antígenos de superficie del
merozoíto BC48 (B. caballi) y EMA-1 (T. equi)
(76,77). Entre los más empleados se encuentran
los ensayos de PCR anidada desarrollados por
Battsetseg et al. (78) orientados a los genes que
codifican para BC48 (B. caballi) y EMA-1 (T.
equi), con excelentes resultados en estudios
epidemiológicos, ya que debido a su elevada
sensibilidad y especificidad analítica permiten la
detección de estos hemoparásitos en equinos y
vectores portadores, con bajos niveles de
parasitemia. No obstante, el riesgo de
contaminación con ADN extraño debido a la
manipulación de producto amplificado en una
segunda etapa de PCR, constituye el principal
inconveniente de esta técnica.
A su vez, los ensayos de nPCR han sido
superados por los ensayos de PCR en tiempo real
(rtPCR o qPCR del inglés, real-time PCR), que
son igualmente sensibles, permiten la
cuantificación del producto amplificado y la
reacción ocurre en un sistema cerrado que no
requiere de la manipulación del producto
amplificado, lo que reduce los riesgos de
contaminación de las reacciones. Para la
detección de T. equi y B. caballi en rebaños
equinos y vectores asociados se han desarrollado
diversos ensayos, basados en la técnica del rtPCR
tanto en su formato singleplex (76,79) como
multiplex (80). Sin embargo, a pesar de todas las
ventajas que ofrece esta técnica, el uso del rtPCR
todavía no es una práctica masiva, por lo costoso
que resulta el equipamiento y los insumos
necesarios (81). En las últimas décadas se han
desarrollado nuevas técnicas moleculares como la
amplificación isotérmica de ácidos nucleicos,
tipo LAMP (82) y pruebas de hibridación reversa
(RLB) (83), herramientas con una elevada
sensibilidad que permiten la detección y
diferenciación simultánea de todas las posibles
especies de piroplasmas presentes en una
muestra, así como la identificación de nuevas
cepas y genotipos (84); sin embargo, la técnica
más usada en las rutinas de diagnóstico continúa
siendo la PCR.
TRATAMIENTO Y PREVENCIÓN
En regiones endémicas, el tratamiento de la
piroplasmosis equina se utiliza solo como un
medio de disminuir los síntomas clínicos y la
mortalidad, mientras que en regiones no
endémicas que tratan de permanecer libres de
piroplasmosis, el tratamiento de los equinos
infectados está dirigido a lograr la esterilización
quimioterapéutica (85). Se han descrito
numerosos fármacos que tienen una eficacia
variable en la eliminación de T. equi y B. caballi,
tanto en cultivo celular como in vivo. El
dipropionato de imidocarbo (IMIZOL®,
Schering Plough Animal Health) muestra los
mejores resultados y es el principal fármaco
utilizado para el tratamiento de la piroplasmosis
equina (86,87). La aplicación de un régimen de
dosis relativamente altas de dipropionato de
imidocarbo, a razón de 4,0 mg/kg de peso
corporal administrado cuatro veces a intervalos
de 72 h, produce la eliminación eficaz de ambos
hemoparásitos de la sangre periférica (88).
Estudios experimentales describen que los
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caballos tratados recobraron su estado
seronegativo, así como el fracaso en la trasmisión
de T. equi y B. caballi a animales susceptibles a
partir de la subinoculación de sangre o el intento
de transmisión de garrapatas colectadas de los
caballos tratados (86,87).
Posterior a la aplicación de dipropionato de
imidocarbo, se recomienda aplicar sulfato de
atropina para prevenir la aparición de los
síntomas colinérgicos como salivación, cólicos
leves e hipermotilidad intestinal, causados por el
dipropionato de imidocarbo. En algunos casos
graves de deshidratación, se indica la reposición
de fluido por suero intravenoso, así como
transfusiones de sangre en aquellos animales con
anemia grave o hemorragia y, en caso de
infecciones bacterianas secundarias, debe
aplicarse un antibiótico eficaz contra el agente
oportunista (15).
Además del dipropionato de imidocarbo, se
utilizan otros tratamientos farmacológicos
comúnmente para el tratamiento de la
piroplasmosis equina en su etapa aguda, que
muestran una eficacia variable en el control de T.
equi y B. caballi, ya que no eliminan la infección.
Entre estos fármacos se encuentra la amicarbalida
(Diampron, May and Baker, Inglaterra), una
diamidina aromática utilizada como
antiprotozoario en el tratamiento de la babesiosis
a razón de 10 mg / kg de peso corporal mediante
inyección intramuscular, es eficaz en la
disminución de los síntomas de la enfermedad
aguda asociada a la infección con T. equi y/o B.
caballi (46). El diminazene (Berenil, Hoechst,
Alemania) se administra a razón de 11 mg / kg de
peso corporal por vía intramuscular, es eficaz
contra la enfermedad aguda asociada con ambos
hemoparásitos, aunque para la infección causada
por T. equi se recomienda la aplicación de dos
tratamientos adicionales a intervalos de 24 h (48).
Finalmente, la parvacuona (Clexon) y la
buparvacuona (Butalex) (Burroughs Wellcome &
Co., Inglaterra) administradas a razón de 20 mg /
kg y 5 mg / kg de peso corporal mediante
inyección intramuscular, respectivamente, son
eficaces contra la infección aguda causada por T.
equi (89).
La prevención de la infección por T. equi y B.
caballi en áreas endémicas es prácticamente
imposible, y se asume que la preinmunidad o
inmunidad estéril conferida con una infección
previa protege a los equinos de la enfermedad
recurrente durante exposiciones posteriores.
Actualmente, no existen vacunas eficaces
disponibles en el mercado para el control de la
piroplasmosis equina causada por T. equi o B.
caballi; las estrategias de manejo y control se
basan en gran medida en la terapia con
medicamentos, el control de vectores y la
restricción del comercio de animales infectados.
En países no endémicos, la piedra angular para el
control es la regulación del comercio equino con
naciones endémicas (48). Aunque el sistema de
regulación puesto en marcha por la OIE ha tenido
éxito, aun se reportan la ocurrencia de casos
aislados en países no endémicos, los cuales
comúnmente son causados por transmisión
iatrogénica (27).
En las zonas con estabilidad enzoótica es
apropiado mantener dicha estabilidad, que se
relaciona con los niveles de infestación por
garrapatas para mantener las tasas de inoculación
de T. equi y B. caballi, estimulando de esta
manera una respuesta inmune para controlar las
infecciones y mantener el estado de portador
(90). En el caso de la crianza de equinos para el
mercado de exportación, así como de caballos de
alto valor genético criados para el deporte de alto
rendimiento, estos deben estar libres de la
infección, así que debe evitarse la exposición a
las garrapatas a fin de evitar la infección (41). La
vigilancia epidemiológica, apoyada en técnicas
de diagnóstico eficientes y estrictos protocolos de
cuarentena, constituye un pilar fundamental para
prevenir la introducción de T. equi y/o B. caballi
en rebaños susceptibles y países libres de la
enfermedad.
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